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RESUMO - O tromboembolismo pulmonar é uma doença freqüente, porém pouco diagnosti-
cada, fato justificado, em primeiro lugar, por ser doença que apresenta sinais e sintomas pouco
específicos, causando demora na suspeita clínica, além disso, apesar de haver vários exames
complementares, que podem auxiliar no seu diagnóstico, muitos não estão disponíveis na mai-
oria dos serviços médicos. A demora, no diagnóstico, tem repercussões muito sérias, culminan-
do no aumento da mortalidade de pessoas com tromboembolismo pulmonar. Dessa forma, é
fundamental empenhar todo esforço no diagnóstico e no tratamento precoce dessa doença.
Assim, esta revisão tem como objetivos principais estimular a suspeita diagnóstica e orientar
a investigação e o tratamento da referida doença.
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1- CONCEITO
Tromboembolismo pulmonar (TEP) consiste na
obstrução aguda da circulação arterial pulmonar pela
instalação de coágulos sangüíneos, geralmente, oriun-
dos da circulação venosa sistêmica, com redução ou
cessação do fluxo sangüíneo pulmonar para a área
afetada. Essas condições inter-relacionadas constitu-
em o tromboembolismo venoso (TEV), no qual, a trom-
bose venosa profunda (TVP) é o evento básico e o
TEP, a principal complicação aguda (1, 2).
2- EPIDEMIOLOGIA
Os principais dados epidemiológicos sobre TEP,
de que dispomos são de literatura estrangeira, princi-
palmente norte-americana. Estudos recentes, realiza-
dos em comunidades, mostraram uma incidência anu-
al de 60-70 casos/100.000 habitantes (3, 4).
A despeito do desenvolvimento científico e
tecnológico, ocorrido nas últimas três décadas, o TEP
ainda é uma das principais causas diretas de óbito em
indivíduos hospitalizados, além de ser a mais freqüen-
te complicação pulmonar aguda nesse grupo de paci-
entes. Assim, também, a freqüência presumida para
diagnóstico clínico de TEP, na década de 90, não foi
maior do que há 20 anos atrás (5).
A mortalidade por um evento agudo ocorre, pre-
dominantemente, nas primeiras horas de instalação dos
sintomas. A mortalidade, em pacientes hospitalizados,
varia entre 6 e 15%. O diagnóstico correto e a institui-
ção precoce do tratamento diminuem a mortalidade e
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o risco de recorrência do fenômeno tromboembólico.
Para pacientes que se apresentam com instabilidade
hemodinâmica ou que apresentem comorbidades as-
sociadas, a mortalidade aumenta para 20 a 30% (6, 7).
3- ETIOLOGIA E FISIOPATOLOGIA
Os fatores de risco do TEV/TEP são aqueles
que proporcionam as condições básicas de trombo-
gênese venosa (Tríade de Virchow): estase
do fluxo venoso, lesão ou inflamação en-
dotelial e estados de hipercoagulabilida-
de. Os vários exemplos de condições clí-
nicas, predisponentes ao desenvolvimento
de TEV/TEP estão relacionados no Qua-
dro 1(8/13).
Os trombos estão localizados, prin-
cipalmente, no sistema venoso profundo
(81%), sendo que as veias proximais dos
membros inferiores (ilíacas e femorais)
estão relacionadas com maior risco de TEP.
As cavidades cardíacas direitas contribu-
em com cerca de 19% dos êmbolos, rela-
cionando-se, principalmente, com as car-
diopatias dilatadas e isquêmicas e com as
arritmias (14, 15, 16).
Previamente, o tabagismo era con-
siderado como fator de risco para TEV, o
que, atualmente, não tem sido confirmado
(13)
. A idade aumenta exponencialmente o
risco de TEV, mas, ainda, não está clara
sua contribuição como fator de risco inde-
pendente (3, 9, 12).
Exames para diagnóstico de trom-
bofilia (hereditária ou adquirida) são capa-
zes de detectar alterações (principalmen-
te, a síndrome do anticorpo antifosfolípede
e deficiências de antitrombina, fator V de
Leiden, proteína C ou proteína S) em 25 –
50% dos pacientes com TEV (17). Geral-
mente, essas alterações precisam se asso-
ciar com fatores de risco adquiridos, para
causarem trombose (10). Sendo assim, indi-
ca-se realizar os testes para trombofilia
apenas nos pacientes com menos de 50
anos que apresentam episódios recorren-
tes de TEP, sem outro fator de risco evi-
dente, e, em pacientes com história famili-
ar de TEV, com acometimento de mais de
uma geração (18, 19, 20).
Durante os 12 meses que seguem ao primeiro
episódio de TEV, principalmente nos casos recorren-
tes ou naqueles onde outro fator de risco não foi de-
tectado, há um aumento na incidência de câncer (21,22).
Nesses casos, além de uma avaliação clínica (história
e exame físico) detalhada, o paciente deverá ser sub-
metido a uma radiografia de tórax e a exames gerais
de sangue. Não há indicação para realizar outros exa-
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endoscopia) para rastreamento, a menos que haja al-
guma evidência clínica que os justifique (23).
Após um evento de TEP, ocorrem alterações
respiratórias e hemodinâmicas, estando a mortalidade
freqüentemente relacionada às complicações cardía-
cas e não necessariamente às pulmonares.
3.1- Conseqüências respiratórias
Imediatas: aumento do espaço morto do com-
partimento alveolar, efeito shunt, broncoconstrição e
pneumoconstrição associadas, respectivamente, ao
aumento da resistência de vias aéreas e redução da
complacência pulmonar, distúrbio difusional, hipoxe-
mia, hipo ou hipercapnia, taquipnéia (Figura 1).
Tardias (após 18 h): redução da produção do
surfactante, com tendência ao colapso alveolar e
edema pulmonar, aumento da resistência de vias aé-
reas e diminuição da complacência pulmonar, distúr-
bio difusional, distúrbios VA/Q, hipoxemia, taquipnéia
(Figura 2).
3.2- Conseqüências hemodinâmicas
Redução do leito arterial pulmonar, aumento da
resistência vascular, aumento na pressão da artéria
pulmonar, aumento da pós-carga e do trabalho do ven-
trículo direito (ocasionando até sua falência e Cor
pulmonale), queda do volume/minuto circulatório, ta-
quicardia, diminuição da perfusão coronariana, isque-
OBSTRUÇÃO SÚBITA DE RAMO DA ARTÉRIA PULMONAR
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Figura 1 - Fisiopatologia do TEP – Conseqüências respiratórias imediatas
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mia miocárdica, prejuízo de enchimento do ventrículo
esquerdo com sua posterior disfunção e até choque
circulatório (Figura 3).
Assim, o quadro clínico e sua gravidade irão
depender da carga embólica, das condições cardiopul-
monares prévias e da capacidade de resposta humoral.
4- MANIFESTAÇÕES CLÍNICAS
O TEP pode apresentar-se, clinicamente, de várias
maneiras e, com grande freqüência, de forma silenciosa.
Os sinais e sintomas presentes em casos com-
provados de TEP, quando analisados isoladamente,
variam em freqüência, nas diversas séries, trazendo
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Figura 2 - Fisiopatologia do TEP – Conseqüências respiratórias (após 18 horas)
grande dificuldade diagnóstica, sobretudo por serem
inespecíficos e por mimetizarem outras condições
mórbidas. Os principais sinais e sintomas estão listados
no Quadro 2 (24, 25, 26).
O TEP, geralmente, manifesta-se sob a forma
de um dos seguintes quadros sindrômicos: dispnéia
aguda, infarto pulmonar, cor pulmonale agudo, cho-
que cardiogênico e morte súbita.
Na forma de dispnéia aguda, o quadro é muito
inespecífico e exige grande suspeição clínica para o
diagnóstico. Outros sintomas e sinais podem se asso-
ciar em maior ou menor freqüência. A presença de
fatores de risco para TEP deve ser considerada para
reforçar a possibilidade diagnóstica.
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No infarto pulmonar, o indivíduo, geralmente,
apresenta dispnéia, taquipnéia, dor torácica pleurítica
e tosse com hemoptise. O exame físico do tórax pode
revelar discretos estertores, sibilos ou sinais de pe-
queno derrame pleural.
O cor pulmonale agudo pode manifestar-se de
forma isolada ou associado ao choque cardiogênico.
Quando isolado, podemos observar sinais de hiperten-
são pulmonar e dilatação de câmaras cardíacas direitas,
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Figura 3 - Fisiopatologia do TEP – Conseqüências hemodinâmicas
associadas ou não às manifestações clínicas de insufi-
ciência cardíaca com congestão venosa. Sua forma mais
grave está associada ao choque cardiogênico. Ocorre,
quando há obstrução de 50-70% da circulação pulmo-
nar(27, 28), ou mesmo em níveis menores, em pacientes
com doença cardiopulmonar prévia (29). O paciente apre-
senta-se com taquicardia, hipotensão, palidez, sudore-
se fria, turgência jugular, terceira bulha, hiperfonese




























































Como os achados clínicos de TEP são inespe-
cíficos, torna-se necessária uma investigação diagnós-
tica complementar, de maior ou menor complexidade,
segundo as disponibilidades do local.
Sendo assim, podemos utilizar:
- suspeita clínica (cenário clínico e fa-
tores de risco),
- radiografia de tórax,
- gasometria arterial,
- D-dímeros,
- eletrocardiograma e ecocardiograma,
- cintilografia VA / Q,
- tomografia computadorizada helicoi-
dal (angiotomografia),
- arteriografia pulmonar,
- avaliação de membros inferiores (fle-




Considera-se suspeita clínica de
alta probabilidade a identificação de um quadro clíni-
co compatível, em pacientes com fatores de risco de-
finidos para TEV, com ou sem anormalidades
radiográficas ou gasométricas associadas, e, se pre-
sentes, inexplicáveis por outro diagnóstico.
Suspeita clínica de baixa probabilidade é cons-
tituída por um quadro clínico compatível, na ausência
de fatores de risco conhecidos, com ou
sem anormalidades radiográficas ou ga-
sométricas, e, se presentes, explicáveis
por outro diagnóstico (9).
Porém, para tornar menos sub-
jetiva a estratificação de risco, alguns
autores sugerem a realização de um es-
core para uma determinação mais ob-
jetiva do grau de suspeita clínica. En-
tretanto, deve ser escolhido um escore
(Quadro 3) de menor complexidade,
para que possa ser realizado numa si-
tuação de sala de urgência (30, 31, 32).
5.2- Radiografia de tórax
A radiografia de tórax é, habitu-
almente, o primeiro método de imagem
utilizado durante a elaboração diagnós-
tica na suspeita de TEP. Além da sua
capacidade em evidenciar imagens
compatíveis com o diagnóstico de TEP, pode, muitas
vezes, demonstrar a presença de outras alterações,
conduzindo a diagnósticos alternativos, como pneumo-
nia, pneumotórax, fratura de arco costal, edema agu-
do de pulmão e tamponamento pericárdico.
As alterações radiológicas dependem do mo-
mento em que foi realizado o exame, a partir da che-
gada do êmbolo na circulação pulmonar, cuja presen-
ça desencadeia diversos distúrbios fisiopatológicos, que
podem resultar em alterações estruturais e anatômicas,
responsáveis pelas anormalidades radiológicas identi-
ficáveis (Quadro 4).
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Segue a definição de algumas das alterações
radiológicas, encontradas no TEP.
- Sinal de Westermark corresponde a uma região de
oligoemia (redução do fluxo sangüíneo), associada
à amputação e ingurgitamento do ramo da artéria
pulmonar, correspondente àquela área.
- Pneumoconstrição é a diminuição volumétrica de
uma região pulmonar por redução da atividade lo-
cal do surfactante. É visualizada como faixas de
atelectasias paralelas à cúpula diafragmática, com
ou sem a sua elevação.
- O infarto pulmonar costuma apresentar-se sob a for-
ma de uma área de consolidação, grosseiramente
triangular e de base voltada para a pleura. Geral-
mente, está localizado nos lobos pulmonares inferi-
ores. Quando o cone mostra-se arqueado no senti-
do do hilo, recebe a denominação de Giba ou Cor-
cova de Hampton.
As alterações radiológicas mais freqüentes, no
TEP, são as atelectasias e áreas de opacidade no
parênquima pulmonar. O derrame pleural não é tão
freqüente e, quando presente, não ocupa mais do que
1/3 do hemitórax. Outras alterações, como oligoemia
(sinal de Westermark), proeminência da artéria pul-
monar (sinal de Fleischner), opacidades triangulares,
redistribuição vascular e elevação de cúpula diafrag-
mática, mesmo quando presentes, são pobres em pre-
dizer o diagnóstico de TEP (26, 32).
É importante lembrar que a radiografia de tó-
rax ainda pode ser normal em até 12 - 16% dos paci-
entes com diagnóstico confirmado de TEP (26, 32).
5.3- Gasometria arterial
Os principais achados gasométricos são a
hipoxemia (PaO2 < 80 mmHg) e a hipocapnia
(PaCO2 < 35 mmHg). Os mecanismos envolvidos no
desenvolvimento da hipoxemia são as alterações na
relação ventilação/perfusão e a redução da pressão
parcial de oxigênio no sangue venoso, que chega aos
pulmões para ser oxigenado (PvO2), em função da
diminuição do débito cardíaco. A hipocapnia deve-se
à hiperventilação. A diferença alveoloarterial de oxi-
gênio também pode estar aumentada. Seu cálculo está
descrito no Quadro 5.
Embora as alterações ocorram na maioria dos
pacientes, uma gasometria normal não pode excluir o
diagnóstico de TEP, da mesma forma que as altera-
ções encontradas não são específicas para seu diag-
nóstico (26, 27).
Outros fatores que podem prejudicar ainda mais
a análise da gasometria arterial, nesses pacientes, são:
a oferta de oxigênio antes da sua coleta e/ou a sua
realização em pacientes com cardiopatia ou pneumo-
patia prévias.
5.4- D-Dímero
O D-Dímero (DD) é um fragmento dos produ-
tos de degradação da fibrina (PDF), presentes no san-
gue, quando o mecanismo de fibrinólise é ativado.
Quando há um fenômeno tromboembólico, há ativa-
ção do sistema fibrinolítico, elevando as concentra-
ções séricas dos PDF.
Métodos imunológicos são utilizados para de-
tectar a presença de DD no sangue. O primeiro mé-
todo a ser desenvolvido e rotineiramente utilizado é o
teste de aglutinação do látex, um método qualitativo e
rápido. O teste quantitativo (ELISA) é mais acurado,
porém mais demorado. Há inúmeros kits comerciali-
zados para a detecção de DD sérico, cada qual com
suas próprias características. São exemplos de testes:


























De forma geral, apresentam especificidade e
valor preditivo positivo, baixos. Por outro lado, possu-
em sensibilidade alta na presença de embolia pulmo-
nar, onde uma concentração abaixo do cut-off (500ng/
ml) permite afastar tal diagnóstico (dependendo do teste
utilizado e levando em conta a probabilidade clínica),
com valor preditivo negativo acima de 94% (34, 35).
A dosagem de DD deve ser interpretada sem-
pre em conjunto com a probabilidade clínica. Assim,
em pacientes com alta probabilidade clínica, não há
necessidade de realizar testes para a detecção de DD,
pois nessa situação, nenhum teste será capaz de ex-
cluir TEV (9, 31).
Um teste negativo para DD (SimpleRED, Vi-
das, MDA) exclui diagnóstico de TEV em pacientes
com baixa probabilidade clínica. Pacientes com pro-
babilidade clínica intermediária necessitam de testes
com maior sensibilidade (Vidas, MDA) para excluir
esse diagnóstico (9, 31).
Há, ainda, situações onde os DDs podem es-
tar aumentados, mesmo na ausência de TEV, consti-
tuindo os resultados falso-positivos. São exemplos
dessas situações: trauma ou cirurgia nos últimos três
meses, inflamação, tumores malignos, CIVD, doença
hepática (bilirrubina > 2mg/dl), infecções e septice-
mia, pré-eclampsia e eclampsia, leucocitose e hema-
tócrito baixo (34).
5.5- Eletrocardiograma
O eletrocardiograma (ECG) não é um exame
sensível ou específico para o diagnóstico de TEP.
Contribuem para seu baixo rendimento a presença de
ECG normal, em pacientes com TEP (em até 30%), a
possibilidade de desaparecimento rápido das altera-
ções, dificuldades de interpretação em função de al-
terações secundárias a doenças cardiopulmonares pré-
existentes (26, 27, 36).
As alterações eletrocardiográficas, na fase agu-
da do TEP, dependem do nível de gravidade da embolia
e são, na maioria, inespecíficas. Entre tais alterações,
podemos citar: flutter ou fibrilação atrial, onda P
pulmonale, desvio do eixo para direita ou esquerda,
bloqueio completo ou incompleto de ramo direito, com-
plexos de baixa voltagem, depressão ou elevação do
segmento ST e inversão da onda T. A maioria dos
pacientes (90%) com TEP apresenta ritmo sinusal (26).
O padrão S1Q3T3 (presença de onda S em DI,
presença de onda Q e inversão da onda T em DIII),
descrito como clássico no TEP, não é muito freqüen-
te, ocorrendo em menos de 12% dos casos (36), predo-
minando naqueles de maior gravidade e conseqüente-
mente associados com disfunção ventricular direita.
Mesmo assim, o ECG tem um papel importante
durante a investigação diagnóstica de TEP, pois auxi-
lia na confirmação ou exclusão de importantes diag-
nósticos diferenciais, como o infarto agudo do mio-
cárdio e a pericardite.
5.6- Ecocardiograma
Ainda não há um consenso, na literatura, sobre
o real papel do ecocardiograma (ECO) no manejo do
TEP, pois pode estar normal em até 45% dos pacien-
tes com diagnóstico confirmado, (37, 38) e há trabalhos,
mostrando que ele não é capaz de predizer sobre a
mortalidade (39). Outros estudos, porém, mostram que
a presença de disfunção ventricular direita, identificada
pelo ECO, é um preditor independente de óbito, além
de possibilitar medidas seriadas durante a evolução
do quadro (40, 41, 42).
As principais alterações descritas no ECO, em
pacientes com diagnóstico de TEP, são: presença de
disfunção ventricular direita, moderada ou grave, hi-
pertensão pulmonar, forame oval patente e presença
de trombo livre em câmaras cardíacas direitas (42, 43).
A razão entre o maior diâmetro diastólico final
do ventrículo direito (VD) sobre a mesma medida no
ventrículo esquerdo (RVEDA/LVEDA), quando su-
perior a 0,6, tem sido considerada a melhor forma de
identificação e quantificação do distúrbio hemodinâ-
mico (39).
A elevação aguda da pressão pulmonar pelo
TEP pode causar isquemia miocárdica regional, com
a subseqüente liberação de troponina, que pode ser
quantificada. Recentemente, o nível sérico de troponina
tem mostrado correlação com a presença de disfunção
ventricular direita, e é considerado como um indica-
dor isolado, de pior prognóstico (44, 45).
Outro aspecto, que é freqüentemente questio-
nado, é a correlação entre os achados do ECO e a
extensão do tromboembolismo. Pacientes com menos
de 30% de comprometimento da circulação pulmonar
pelo TEP têm 6,8 vezes mais chances de apresentar
um ECO normal, enquanto que, pacientes com 30%
ou mais de comprometimento da circulação pulmonar
apresentam, em 92% dos casos, disfunção de ventrí-
culo direito (46, 47).
5.7- Cintilografia VA / Q
A cintilografia pulmonar de ventilação e perfu-
são é considerada um dos exames diagnósticos mais
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importantes em embolia pulmonar. Como o método é
baseado na injeção, em veia periférica, de
macroagregado marcado com material radioativo, a
ausência de captação em determinada região é prova
incontestável de ausência de fluxo sangüíneo. Isso
ocorre não só na embolia pulmonar, mas, também, em
outras condições, como massas tumorais, lesões cavi-
tárias e ressecções pulmonares. O radiofármaco utili-
zado, atualmente, é o tecnécio. O mapeamento de ven-
tilação é obtido com a inalação de partículas radioati-
vas, também marcadas com tecnécio. Os distúrbios
não pareados, com perfusão ausente e ventilação pre-
sente, caracterizam a embolia pulmonar. Devido à di-
ficuldade de interpretação dos mapeamentos, vários
autores se preocuparam em padronizá-la. A interpre-
tação dos achados cintilográficos em TEP, derivados
do Prospective Investigation of Pulmonary
Embolism Detection (PIOPED), estão ilustrados no
Quadro 6 e seus resultados foram aferidos por análise
de arteriografias pulmonares, realizadas na população
estudada, e a probabilidade clínica estimada foi incor-
porada à sua interpretação(25).
Assim, nos casos de alta probabilidade clínica,
cuja cintilografia VA/Q é de alta probabilidade, a pos-
sibilidade diagnóstica de TEP é de 96%. No outro ex-
tremo, em casos de baixa probabilidade clínica, em que
a cintilografia VA/Q é de baixa probabilidade ou é nor-
mal, o diagnóstico de TEP é muito improvável, sendo
de apenas 2 – 4%. Todas as outras possibilidades tor-
nam o resultado inconclusivo, o que costuma ocorrer
em 2/3 dos casos. Na presença de insuficiência cardíaca
ou de DPOC, a possibilidade de que a cintilografia
pulmonar traga resultados definitivos é ainda menor(25).
Na ausência da cintilografia de ventilação, a
cintilografia de perfusão deve ser comparada com a
radiografia de tórax. Preconiza-se que, sendo normal
a cintilografia de perfusão, não há necessidade de se
realizar a cintilografia de ventilação. Se a cintilografia
de perfusão mostrar alterações perfusionais segmen-
tares, em regiões normais à radiografia de tórax, assu-
me-se a alta probabilidade para TEP e, mais uma vez,
não há necessidade de realizar a cintilografia de venti-
lação. Porém, se este exame for realizado em pacien-
tes com doenças cardiopulmonares prévias, indica-se
que se realize a cintilografia de perfusão e a de venti-
lação (35).
Atualmente, a cintilografia VA/Q continua ten-
do importante papel no diagnóstico de TEP. Entretan-
to, alguns aspectos devem ser salientados. Primeiro, ela
deve ser realizada em pacientes sem alterações car-
diopulmonares prévias, segundo, um resultado normal
tem a capacidade de excluir o diagnóstico de TEP; por
outro lado, uma cintilografia de alta probabilidade não
é capaz de, sozinha, confirmar tal diagnóstico (9, 25, 31).
5.8- Tomografia computadorizada helicoidal
A utilização da tomografia computadorizada, na
investigação de TEP, pode ser considerada um dos
maiores avanços nessa área. Além de possibilitar a
visualização direta do trombo, ela permite a identifica-
ção de alterações no parênquima pulmonar. Com isso,
ela pode contribuir para o diagnóstico de TEP ou mos-
trar outras possibilidades diagnósticas.
Para a tomografia helicoidal, as taxas de sensi-
bilidade estão entre 57 a 100% , com especificidade de
78 a 100%(48, 49). Na detecção de êmbolos localizados
em artérias subsegmentares, a sensibilidade cai para
71 a 84% (50), porém, o tromboembolismo isolado desses
ramos não é usual, ocorrendo em 6 a 30% dos pacien-
tes com TEP, em diferentes séries estudadas(51, 52).
Atualmente, com o uso de novas técnicas, a visualiza-
ção das artérias segmentares e subsegmentares tem
aumentado e melhorado, ainda mais, a concordância
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Entretanto, uma cintilografia normal exclui o
diagnóstico de TEP, o mesmo não acontecendo com a
tomografia (31, 35, 54, 55).
5.9- Arteriografia pulmonar
É o método ainda considerado como o
padrão-ouro, no diagnóstico de TEP. Porém, a
inacurácia revelada em alguns estudos, principalmen-
te no que se refere à variabilidade de interpretação
entre observadores independentes, e o seu elevado
custo sugerem a necessidade de outras estratégias
diagnósticas. Entretanto, apesar do caráter invasivo,
é um método seguro (56, 57), embora pouco utilizado
na prática clínica.
5.10- Avaliação de membros inferiores
A duplex ultrassonografia é positiva em 10 a
20% dos pacientes sem sinais ou sintomas de TVP, e
em aproximadamente 50% nos pacientes com TEP
confirmado (58).
Tem grande papel na investigação de TEV, pois
um resultado positivo, em um paciente com suspeita
clínica de TEP, que apresente alguma alteração de
membro inferior que sugira TVP, é suficiente para a
conclusão diagnóstica.
Entretanto, um exame normal não exclui o
diagnóstico de TEP. Por outro lado, um resultado po-
sitivo, em um paciente sem sinais ou sintomas de mem-
bros inferiores, deve ser interpretado com cautela(59).
A presença de um ou mais dos fatores relacionados
no Quadro 7, aumenta a chance de resultados falso-
positivos(58).
Assim, a venografia continua sedo o padrão-ouro
para a avaliação de membros inferiores e tem importan-
te papel, quando se avalia esse grupo de pacientes (58, 60).
A flebotomografia tem sido incorporada ao ar-
senal de exames para o diagnóstico de TVP, porém
não de forma independente. Com o paciente mantido
na mesma posição e utilizando o mesmo contraste in-
jetado por bomba em veia periférica, visando à pes-
quisa de TEP (angiotomografia pulmonar), são reali-
zados cortes de espessuras variáveis, conforme o pro-
tocolo preconizado na instituição, desde a cavidade
pélvica até a extremidade distal das pernas. Com a
flebotomografia, haveria a vantagem de avaliar pul-
mões e membros inferiores com um único exame e
visualizar sítios de trombose que não estariam no cam-
po de avaliação da ultra-sonografia. Assim, tal méto-
do tem sido elaborado cada vez mais, com o objetivo
de diminuir o tempo do exame e a dose de radiação.
Os resultados, na literatura, ainda não são uniformes,
porém alguns dados são promissores (61).
5.11- Algoritmos diagnósticos
Fundamentados nas diversas informações, vá-
rios algoritmos diagnósticos têm sido formulados. As
Figuras de 4 a 7 mostram alguns dos algoritmos pro-
postos mais recentemente, baseados, inicialmente, na
suspeita clínica.(31).
Pacientes com doença pulmonar prévia (paren-
quimatosa ou de via aérea) ou pacientes com outros
diagnósticos diferenciais devem realizar, preferencial-
mente, a angiotomografia pulmonar, pois, nestes ca-
sos, a cintilografia V/Q pode não auxiliar muito no diag-
nóstico de TEP (62, 63).
Pacientes com TEP podem permanecer com
alterações perfusionais mesmo após três meses de
tratamento. Dessa forma, na suspeita de recidiva de
TEP, a arteriografia é o exame de escolha, pois con-
segue diferenciar as alterações crônicas de um novo
episódio tromboembólico (31, 64).
Em pacientes com insuficiência renal, a angio-
tomografia deve ser evitada e a investigação diagnós-
tica deve ser feita com cintilografia V/Q e ultra-
sonografia de membros inferiores. Se esses exames
não forem suficientes para firmar o diagnóstico de TEP,
dever-se-á realizar a arteriografia pulmonar (65).
Além disso, em pacientes instáveis, é preferível
o uso  de métodos que tragam resultados rápidos e
definitivos, como a arteriografia pulmonar. Já, nos pa-
cientes em ventilação mecânica, a ultra-sonografia de
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ALTA PROBABILIDADE CLÍNICA
Angio CT ou Cintilo V/Q
Angio CT ou Cintilo 
V/Q com alta 
probabilidade de TEP 
Angio CT negativa para 
TEP ou Cintilo V/Q de 
baixa ou média 
probabilidade
Cintilo V/Q negativa 
para TEP 
Diagnóstico confirmado Diagnóstico excluídoUS de membros inferiores
Negativo Positivo
Arteriografia pulmonar Diagnóstico confirmado
Negativa Positiva
Diagnóstico confirmadoDiagnóstico excluído
Figura 4 - Algoritmo diagnóstico em pacientes com alta probabilidade clínica para TEP, utilizando, inicialmente, Angio CT ou Cintilo
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ou Cintilo V/Q
Diagnóstico excluído
Figura 5 - Algoritmo diagnóstico em pacientes com baixa probabilidade clínica para TEP, utilizando inicialmente D-dímeros.
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Figura 6 - Algoritmo diagnóstico em pacientes com baixa probabilidade clínica para TEP, utilizando, inicialmente, Angio CT ou Cintilo
V/Q. Fedullo PF et al., 2003 (31).
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PROBABILIDADE CLÍNICA INTERMEDIÁRIA
Angio CT ou Cintilo V/Q
Angio CT positiva 
TEP 
Angio CT negativa para 
TEP ou Cintilo V/Q de 
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Figura 7 - Algoritmo diagnóstico em pacientes com probabilidade clínica  intermediária para TEP, utilizando, inicialmente, Angio
CT ou Cintilo V/Q. Fedullo PF et al, 2003 (31).
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Na ausência de exames complementares mais
sofisticados, a suspeita clínica (baseada nos sinais, sin-
tomas e fatores de risco) assume papel fundamental,
e a investigação disponível será realizada com o obje-
tivo principal de excluir outros diagnósticos, e não com
o objetivo de confirmar o TEP. Se um outro diagnósti-
co não for estabelecido (pneumotórax, infarto agudo
do miocárdio, edema pulmonar, pneumonia, entre ou-
tros), dever-se-á iniciar o tratamento para TEP, mes-
mo sabendo que alguns pacientes serão tratados sem
que, realmente, tenham o diagnóstico correto. Entre-
tanto, em determinadas situações, mais de um trata-
mento deverá ser instituído, em função da impossibili-
dade de se fazer um diagnóstico de certeza. Nestes
casos, a avaliação seqüencial e evolutiva do paciente
é fundamental e indispensável, pois permite o esclare-
cimento diagnóstico em um segundo momento.
No entanto, a aplicação desses algoritmos irá
depender dos recursos disponíveis e da experiência
de cada serviço.
6- TRATAMENTO
6.1- Medidas gerais de suporte
O paciente deve ser mantido em ambiente hos-
pitalar.
Como o pulmão possui três fontes possíveis de
suprimento de oxigênio para seus tecidos (artérias
pulmonares, vias aéreas e artérias brônquicas), deve-
rá sempre ser fornecido oxigênio suplementar para os
pacientes com TEP.  Analgesia pode ser utilizada, quan-
do houver necessidade.
6.2- Heparina não fracionada (HNF)
A administração da heparina deve ser endove-
nosa, com uma dose de ataque seguida da manuten-
ção por infusão contínua. Para a anticoagulação ve-
nosa contínua, são dois os esquemas possíveis de ad-
ministração, um com dose baseada no peso do pacien-
te e outro com dose empírica, conforme ilustrado nos
Quadros 8 e 9 (66). Qualquer que seja o esquema ado-
tado, ele será baseado nos resultados do TTPA (tem-
po de tromboplastina parcial ativada), pois a heparina
padrão (ou não fracionada) apresenta características
farmacológicas, que tornam imprevisíveis os seus re-
sultados em diferentes pacientes, ou seja, a administra-
ção de uma dose fixa de heparina não garante a anti-
coagulação. O esquema com dose baseada no peso
do paciente mostrou-se mais efetivo e seguro (66).
A heparina deve ser mantida por um mínimo de
cinco dias e não deve ser suspensa até que níveis ade-
quados de anticoagulação oral tenham sido atingidos
(INR > 2,0). O anticoagulante oral deve ser iniciado
simultaneamente, devendo ter um período de sobrepo-
sição de 04 a 05 dias. Em pacientes com TEP maciço
ou com extensa trombose íleofemoral, a anticoagula-
ção com heparina deve se estender por 10 dias (67).
Sugestão de preparo da solução de heparina
para infusão contínua:
Soro glicosado 5% - 250ml
Heparina-padrão - 5 ml (25.000 U)
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Uma das complicações do tratamento com he-
parina é o sangramento. Sua freqüência varia de 0 a
7%. A freqüência de sangramento fatal é de 0 a 2 %.
Esse risco aumenta em função da dose de heparina
utilizada e da idade do paciente (68).
Outra complicação é a trombocitopenia, ocor-
rendo em menos de 1% dos pacientes, quando a
heparina é administrada por não mais do que 05 a 07
dias. Geralmente, ocorre entre o sétimo e o décimo
quarto dia de uso da heparina. Sendo assim, é aconse-
lhável a contagem de plaquetas em três tempos: entre
o 3o e o 5o dia, entre o 7o e o 10o dia e no 14o dia. Deve
ser interrompido seu uso, quando a contagem de pla-
quetas atingir níveis abaixo de 100.000/mm3 ou quan-
do ocorrer uma queda de 50% do valor inicial (66). Essa
síndrome é mediada imunologicamente e pode estar
associada com tromboembolismo arterial e extensão ou
recorrência do TEV (69). A heparina de baixo peso mole-
cular tem reação cruzada com a heparina, em até 90%
dos casos (in vitro) e, portanto, não deve ser usada na
fase aguda da complicação. No tratamento da trom-
bocitopenia induzida pela heparina e associada à trom-
bose, temos: danaparoide, hirudina recombinante, plas-
maferese e IgE imune. Tal quadro não deve ser confun-
dido com a trombocitopenia moderada, transitória, que
ocorre freqüentemente nos primeiros dias de terapia
com heparina e não necessita de nenhuma intervenção.
A osteoporose pode ocorrer com o uso prolon-
gado da heparina (acima de três meses) e sua inci-
dência e severidade é proporcional à dose e à dura-
ção do tratamento. Conforme ocorre perda progressi-
va da densidade óssea, o processo torna-se menos
reversível. Nenhuma terapia preventiva foi compro-
vada para diminuir esse risco, porém suplementos de
vitamina D e cálcio podem ser oferecidos, principal-
mente para gestantes.
Outras complicações mais raras são: alterações
discretas na função hepática (elevações de transami-
nases, bilirrubinas e fosfatase alcalina) (70), hipercale-
mia (em alguns pacientes com hiperaldosteronismo)(71)
e diminuição dos níveis de antitrombina III (o que cau-
sar trombose generalizada) (72).
Os efeitos da heparina administrada endoveno-
samente desaparecem em poucas horas, após sua sus-
pensão. Sendo assim, sangramentos leves e superfici-
ais não requerem tratamentos especiais a não ser a
sua suspensão. Nos sangramentos mais graves, a re-
versão da heparinização é feita com sulfato de prota-
mina. Cada 1 mg de protamina reverte 100 U de he-
parina. A dose usual não deve exceder 50 mg de pro-
tamina, e deve ser administrada em infusão venosa
durante 10 a 20 min. Quando em infusão, apenas a
heparina administrada na última hora deve ser incluída
no cálculo da dose a ser neutralizada, pois a meia-vida
da heparina não fracionada, quando administrada en-
dovenosamente, é de, aproximadamente, 60 min.  Os
efeitos colaterais da protamina são raros e incluem: hipo-
tensão e bradicardia (que podem ser minimizadas com
a infusão mais lenta da protamina) e reações alérgicas,
incluindo anafilaxia (mais comum em pacientes que
recebem insulina, vasectomizados ou com anteceden-
te de alergia a peixe). Pacientes com risco de apre-
sentar anticorpos antiprotamínicos devem ser previa-
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6.3- Heparina de baixo peso molecular (HBPM)
Os trabalhos de revisão mais atuais recomen-
dam que as HBPM devem ser usadas não só na
profilaxia, mas, também, como tratamento nos casos
de TEV (9, 67).
As HBPM têm peso molecular de aproxima-
damente 1/3 do peso da heparina não-fracionada, com
peso médio entre 4000 e 5000d. Por elas apresenta-
rem uma menor ligação celular e proteica, oferecem
efeitos biológicos vantajosos, como ilustrado no Qua-
dro 10.
Sua resposta anticoagulante (mensurada pelo
nível plasmático de anti Xa U/ml) é correlacionada com
o peso corporal e a HBPM é efetiva na maioria dos
pacientes, quando administrada com base no peso cor-
poral (anti Xa U/Kg) sem a necessidade de posterior
monitorização laboratorial ou ajuste de dose(74). Há,
no entanto, algumas situações clínicas que justificam a
monitorização da dose da HBPM: pacientes com
clearance de creatinina < 30 ml/min(67), uma vez que
essa heparina também tem excreção renal; gestantes,
pelo possível aumento do clearance da heparina; obe-
sos (IMC > 30), pois ainda não há estudos com esse
grupo de pacientes; e ainda, pacientes idosos ou com
maior risco de sangramento(75, 76, 77). A forma preconi-
zada para o acompanhamento da anticoagulação com
HBPM é aquela através da dosagem plasmática do
anti Xa, que deve ser realizada quatro horas após sua
administração subcutânea. Para os esquemas terapêu-
ticos com dose fracionada (duas vezes ao dia), o nível
sérico do anti Xa deve estar entre 0,6 a 1,0 U/ml. Para
os esquemas com dose única diária, o valor sérico do
anti Xa deve estar entre 1,0 a 2,0 U/ml(76, 77).
A protamina não neutraliza completamente a
atividade do antiXa e novas drogas com tal ação, ain-
da estão em estudo(78, 79). Enquanto isso, nos casos
em que há necessidade de reverter a anticoagulação
pela HBPM, preconiza-se o seguinte esquema: dentro
das primeiras oito horas, após a administração da he-
parina, 1 mg de protamina para cada 1 mg de enoxa-
parina ou para cada 100 U de dalteparina. Se o san-
gramento persistir, uma segunda dose será necessá-
ria, porém, agora, na proporção de 0,5 mg de protami-
na para cada 1 mg de enoxaparina. Doses menores
podem ser necessárias após oito horas da administra-
ção da HBPM (67).
As heparinas de baixo peso molecular de que
dispomos, no momento, são a nadroparina, a enoxapa-
rina e a dalteparina. A posologia de cada uma delas está
ilustrada no Quadro 11 e a duração do tratamento é a
mesma preconizada para a heparina não fracionada.
6.4- Heparina não fracionada x HBPM
Ainda não há, na literatura, um consenso sobre
qual é a melhor heparina no tratamento do TEV e, por
enquanto, elas são consideradas equivalentes (67).
Apesar de alguns trabalhos (80, 81) já terem de-
monstrado um benefício no uso das HBPMs em paci-
entes com câncer, reduzindo a mortalidade das pesso-
as desse grupo, o assunto ainda é exploratório. Em
alguns estudos animais, a administração de HBPM
diminuiu a incidência de metástases (82) e a angiogênese
necessária para o crescimento tumoral (83).
6.5- Hirudina
A hirudina é um peptídeo que inibe a trombina
de forma direta, independentemente da sua interação
com a antitrombina. É uma droga promissora no tra-
tamento e na profilaxia de TEV, em especial nos ca-
sos com reação alérgica ao uso da heparina (84).
6.6- Anticoagulante oral
O anticoagulante oral mais utilizado, no trata-
mento da TEV/TEP, é a warfarina. Entre suas ca-
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mático ocorre após 90 min da sua administração oral e
sua meia-vida é de 36 a 42 h. Sua ação anticoagulante
é secundária à inibição da síntese dos fatores da coa-
gulação, dependentes de vitamina K (fatores II, VII,
IX e X). Assim, seu efeito só surge, quando ocorre, na
circulação, o desaparecimento desses fatores, já pre-
viamente sintetizados, o que, geralmente, acontece em
2 a 7 dias, dependendo da dose administrada(85, 86).
A dose de warfarina é ajustada pelo tempo de
protrombina, cujo resultado é normatizado sob a for-
ma de INR. Pode ser iniciada no primeiro dia de tra-
tamento, na dose diária de 5 mg (um comprimido). A
dose inicial preconizada é de 5 mg por dia, entretanto,
em pacientes idosos, desnutridos, portadores de doen-
ça hepática ou com alto risco de sangramento, a dose
inicial pode ser menor.
Em pacientes instáveis ou com possibilidade de
serem submetidos a procedimentos invasivos (traque-
ostomias, punções venosas profundas, inserções de
cateteres, biópsias ou cirurgias), o uso do anticoagu-
lante oral deve ser adiado, pois a reversão da sua an-
ticoagulação é mais difícil do que a promovida pela
heparina.
A heparina pode ser descontinuada após o INR
ter atingido a faixa desejada, em, pelo menos, duas
medidas consecutivas com intervalo de 24 h.
O medo de a warfarina criar um estado pró-
trombótico, quando administrada isoladamente, na fase
inicial do tratamento de TVP, em pacientes com defi-
ciência de proteína C (e que, portanto, não estão re-
cebendo, simultaneamente, heparina) não tem sido
substanciado. Entretanto, em pacientes com deficiên-
cia de proteína C ou outra forma de trombofilia, julga-
se prudente a administração concomitante do anticoa-
gulante oral e da heparina (67).
O INR deve ser mantido entre 02 e 03. Os pa-
cientes com síndrome do anticorpo antifosfolípide são
de manejo clínico mais difícil, podendo ocorrer recidi-
vas de fenômenos trombembólicos mesmo naqueles
com níveis de anticoagulação na faixa terapêutica;
mesmo assim, esses pacientes devem ser mantidos
com INR entre 02 e 03 (87).
A monitorização da anticoagulação com o INR
deve ser realizada diariamente, até atingir o intervalo
terapêutico, e tal medida deve ser mantida por, pelo
menos, dois dias consecutivos, quando passa a ser
usada duas a três vezes por semana, durante uma ou
duas semanas. Após, deve ser usada a cada quatro
semanas, no máximo (67). Se houver necessidade de
ajuste de dose, deve-se aumentar ou diminuir 20% da
dose semanal e, novo INR deve ser solicitado em uma
semana. No paciente que apresentar INR entre 1,8 e
2,0 ou entre 3,1-3,4, deve-se manter a dose do anti-
coagulante, após ser investigada a dieta e uso correto
da medicação, então solicitar novo INR em uma se-
mana. Se o valor do INR permanecer dentro das fai-
xas citadas acima, só então é que deverá ser feita a
correção em 20% da dose do anticoagulante.
É fundamental orientar o paciente a manter
sempre, na dieta, a mesma quantidade de verduras
verdes, de forma que a alimentação não cause varia-
ções significativas de INR.
Outro aspecto importante é que algumas dro-
gas podem influenciar a farmacocinética da warfarina
pela inibição da síntese ou pelo aumento do clearance
de fatores da coagulação dependente de vitamina K
ou, interferindo com outras vias da coagulação (Qua-
dro 12). O ácido acetilsalicílico (AAS), os antinflama-
tórios não esteroidais (AINE) e elevadas doses de pe-
nicilina aumentam o risco de sangramento, associado
ao uso de anticoagulante oral, por inibirem a função
plaquetária(88, 89). Além disso, tanto o AAS como os
AINEs podem causar lesão gástrica e, conseqüente-
mente, hemorragia digestiva.
O sangramento é a principal complicação do uso
da warfarina, estando associado com o nível do INR,
história prévia de sangramento (principalmente do trato
gastrointestinal), antecedentes de AVC, HAS, insufici-
ência renal e anemia(90, 91). Ainda não está estabelecido
se a idade do paciente é um fator de risco independente.
Outra complicação, menos freqüente, é a ne-
crose de pele, que, geralmente, ocorre entre o terceiro e
o oitavo dia e é mais comum entre pacientes com defici-
ência de proteínas C ou S(92, 93). Esse fenômeno é con-
seqüência de extensa trombose das vênulas e capila-



















complicação é difícil, e sugere-se que a warfarina
seja suspensa e o paciente volte a ser anticoagulado
com heparina. Após a melhora do quadro, a warfarina
pode ser reintroduzida, porém em doses baixas (2 mg)
e com aumento progressivo ao longo de semanas.
A administração de vitamina K pode reverter a
anticoagulação decorrente do uso da warfarina. Pa-
cientes com valores elevados de INR devem receber
uma dose de vitamina K suficiente para restaurar o
INR dentro da faixa de segurança, mas não subtera-
pêutica, o que poderia causar resistência, por até uma
semana, quando fosse reiniciada a terapia com anti-
coagulante oral.
A vitamina K pode ser administrada via endo-
venosa, subcutânea ou oral. A forma endovenosa deve
ser utilizada apenas para casos com urgência de re-
versão da anticoagulação, pois pode ocorrer reação
anafilática durante sua infusão. A administração sub-
cutânea proporciona uma resposta imprevisível e de-
morada. Assim, a via oral tem sido a forma mais se-
gura para a administração de vitamina K (94).
Para a reversão da anticoagulação pelo uso de
warfarina, preconiza-se o seguinte esquema terapêu-
tico(67):
• 3 < INR ≤ 5, sem sangramento significante, sem
necessidade de reversão aguda: diminuir a dose ou
suspender a warfarina, repetir o INR a cada 48 h,
retornar com dose menor, quando o INR atingir a
faixa terapêutica;
• 5 < INR ≤ 9, sem sangramento significante, sem
necessidade de reversão rápida: suspender a
warfarina e monitorizar o INR; reiniciar com dose
mais baixa, quando o INR atingir a faixa terapêuti-
ca, outra opção, principalmente em pacientes com
maior risco de sangramento, é suspender a
warfarina e administrar Vitamina K (1 – 2,5 mg,
via oral), nos pacientes que necessitam de reversão
rápida, deve-se administrar vitamina K (2 – 4 mg,
via oral) e, caso o INR permaneça elevado após 24
h, administrar dose adicional de vitamina K (1 – 2
mg, via oral);
• INR > 9, sem sangramento significante: suspender
a warfarina e administrar Vitamina K (3 – 5 mg,
via oral), caso o INR permaneça elevado após
24-48 h, administrar dose adicional de vitamina K,
retornar o tratamento com dose reduzida de
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• INR > 20 ou em vigência de sangramento impor-
tante: suspender a warfarina, administrar Vitami-
na K (10 mg, em infusão endovenosa, lenta); de-
pendendo da urgência, pode-se associar plasma fres-
co ou complexo de protrombina, se necessário, a
Vitamina K pode ser repetida a cada 12 h;
• sangramento com risco de vida: suspender a
warfarina, administrar Vitamina K (10 mg em in-
fusão endovenosa lenta), associada à administra-
ção de complexo de protrombina, repetir, se neces-
sário, com base no INR.
Atualmente, o complexo de protrombina tem sido
preferido ao plasma fresco, pois tem se mostrado mais
eficiente na reversão da coagulopatia causada pelo uso
de anticoagulante oral,(95, 96) além de ser mais seguro
quanto ao risco de transmissão de doenças infecciosas.
A duração da anticoagulação deve ser indivi-
dualizada, caso a caso, levando-se sempre em consi-
deração os riscos e benefícios de tal tratamento. Ob-
servar as recomendações abaixo(67):
• Primeiro episódio de tromboembolismo em um paci-
ente com fator de risco temporário ou reversível (ex:
cirurgia, trauma, imobilização, uso de esteróides):
anticoagulação por três a seis meses, optando-se
geralmente, pela anticoagulação por seis meses.
• Primeiro episódio de tromboembolismo em um pa-
ciente sem fator de risco evidente (tromboembolismo
idiopático): anticoagulação por, no mínimo, seis meses.
• Primeiro episódio de tromboembolismo em um pa-
ciente com fator de risco permanente (ex: neoplasia
em atividade, síndrome do anticorpo antifosfolípe-
de, deficiência de antitrombina): anticoagulação por,
pelo menos, 12 meses, devendo ser considerada a
possibilidade de anticoagulação permanente.
Atualmente, há recomendação para anticoagu-
lação permanente apenas nas situações que seguem(97):
• Dois ou mais episódios de trombose idiopática.
• Um episódio de trombose idiopática em indivíduos
com deficiência de antitrombina ou com síndrome
do anticorpo antifosfolípede.
• Pacientes com episódio quase fatal de TEP.
• Pacientes com trombose em veias mesentéricas,
cerebrais ou porta.
• Um episódio de trombose em paciente com mais de
um defeito genético, que predispõe a fenômenos
tromboembólicos.
Ainda não há um consenso sobre a duração da
anticoagulação nas seguintes situações, pois um pe-
ríodo maior de anticoagulação diminui a recorrência
de fenômenos tromboembólicos, mas, também, au-
menta o número de complicações, principalmente re-
lacionadas a sangramentos (67, 97):
• primeiro episódio de tromboembolismo em pacien-
tes homozigotos para deficiência do fator V de
Leiden, pacientes com homocisteinemia ou com
deficiência de proteína C ou S;
• tromboembolia recorrente, porém associada a fato-
res de risco transitórios.
Todas as recomendações estão sujeitas a mo-
dificações baseadas nas características individuais de
cada paciente, como idade e comorbidades.
6.7- Trombolíticos
A indicação absoluta do uso de trombolíticos,
no TEP, é a presença de instabilidade hemodinâmica
(9, 67)
. No entanto, alguns trabalhos (98, 99, 100) estendem
a indicação dos trombolíticos aos pacientes com pres-
são arterial normal, porém com disfunção de ventrí-
culo direito pela ecocardiograma.
Os trombolíticos mais utilizados para o trata-
mento do TEP são a estreptoquinase e o rt-PA, infun-
didos em veia periférica, nos esquemas posológicos
apresentados a seguir.
• Estreptoquinase – 250.000 UI endovenosa durante
30 min (ataque), seguida de 100.000 UI/h, durante
24 h.
• rt-PA – 100 mg, em infusão venosa contínua, por
2 h.
Após quatro horas do término da administra-
ção do trombolítico, deve-se realizar o tempo de trom-
boplastina parcial ativada (TTPA). Se este estiver me-
nor que duas vezes seu valor basal, deve-se iniciar a
heparinização em doses habituais, com o objetivo de
manter o TTPA entre 1,5 e 2,5 vezes. A transição para
a anticoagulação oral é idêntica à dos pacientes que
não receberam trombolíticos.
Entre os benefícios dessa terapêutica, estão a re-
dução do risco de recorrência e a redução da mortali-
dade pelo TEP (101). Embora o benefício do uso do trom-
bolítico seja proporcional à precocidade com que é in-
troduzido no curso da doença (102), as evidências susten-
tam seu uso até 14 dias após o início dos sintomas(100).
A principal complicação decorrente do uso de
trombolíticos é o sangramento, que ocorre em uma fre-
qüência de até três vezes maior do que no tratamento
apenas com heparina. O sangramento mais comum é o as-
sociado a procedimentos invasivos, tais como inserções
de cateteres, punções venosas e arteriais. O sangramento
mais grave e mais temido é o de sistema nervoso cen-
tral, tendo freqüência de aproximadamente 1% (79).
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Outras complicações são: febre, reações alér-
gicas (eritema, urticária e hipotensão), náusea, vômi-
tos, mialgia e dor de cabeça. Estas reações estão mais
relacionadas ao uso da estreptoquinase.
Não há contra-indicação absoluta ao uso de
trombolíticos diante de um quadro de TEP maciço com
instabilidade hemodinâmica. Em todos os casos, de-
verão, sempre, ser pesados os riscos e benefícios dessa
terapia. As contra-indicações relativas estão relacio-
nadas no Quadro 13 (100).
Assim, devido aos riscos envolvidos com tal tra-
tamento, ele só deverá ser instituído após confirma-
ção diagnóstica, de preferência de forma menos
invasiva, para não aumentar a chance de complica-
ção hemorrágica. Entretanto, em pacientes muito ins-
táveis ou quando esses exames não forem disponí-
veis, dados clínicos e ecocardiográficos compatíveis
podem ser suficientes para se instituir o tratamento,
visto ser essa uma condição de emergência.
6.8- Tratamento cirúrgico
A tromboembolectomia, quando comparada
com o tratamento clínico (heparina e trombolíticos),
ambos na fase aguda do TEP, apresenta como desvanta-
gens sua maior invasividade e  sua menor disponibili-
dade. Entretanto, a tromboembolectomia pode ser uti-
lizada como última alternativa nos casos de TEP ma-
ciço com instabilidade hemodinâmica e sem resposta
ou com contra-indicação ao uso de trombolítico, desde
que haja uma equipe com experiência na técnica e ime-
diatamente disponível (67). Em se tratando de uma cirur-
gia de urgência, em pacientes em estado extremamente
grave, o índice de mortalidade pode chegar até 70%(103).
Outra opção terapêutica é a colocação de fil-
tros na veia cava inferior, com o objetivo de reduzir
a ocorrência de novos fenômenos tromboembólicos.
É importante ressaltar que é uma medida profilática,
sem participação no trombo pulmonar já instalado. Suas
principais indicações seriam as relatadas a seguir (67).
• Contra-indicação ao uso de terapia anticoagulante
ou quando já ocorreu alguma complicação da tera-
pia usada.
• Recorrência do tromboembolismo, apesar da tera-
pia anticoagulante adequada,
• Embolia paradoxal.
• Embolia pulmonar crônica, com hipertensão pul-
monar.
• Pacientes submetidos à tromboembolectomia ou à
tromboendarterectomia.
São consideradas contra-indicações para o fil-
tro de veia cava.
• Presença de anormalidade anatômica do sistema
venoso.
• Gravidez.
• Trombo localizado proximalmente ao ponto de im-
plante do filtro.
A tromboendarterectomia tem sido o trata-
mento preconizado para o TEP crônico, que evoluiu
com hipertensão pulmonar e cor pulmonale. Como o
trombo crônico fica firmemente aderido à parede in-
terna do vaso, a tentativa de sua retirada por tração
promove sua fragmentação e permanência nas regiões
distais da artéria pulmonar.  Assim, a localização cor-
reta do plano anatômico de clivagem é de fundamen-
tal importância para a retirada integral do trombo e o
posterior sucesso da cirurgia. Um aspecto importante
é que a pressão, na artéria pulmonar, mesmo diminuin-
do, pode não normalizar e, mesmo assim, ainda há
melhora clínica(103). Outro ponto fundamental é a pre-
venção de novas obstruções arteriais, o que pode ocor-
rer por novos episódios tromboembólicos ou por trom-
bose local, favorecida pela superfície interna do vaso,
desprovida de endotélio pós-endarterectomia. Por isso,
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para reduzir a irregularidade no interior do vaso, e o
paciente deve ser novamente heparinizado nas primeiras
horas do pós-operatório, tão logo quanto possível. Ainda
há discordância, na literatura, quanto à necessidade de
implante de filtro de veia cava nos pacientes submetidos
à tromboendarterectomia; assim, sua colocação seria
mais um cuidado na prevenção de novos episódios
tromboembólicos e sem muito risco adicional. A evo-
lução tardia pós-tromboendarterectomia é satisfatória,
com manutenção dos resultados a longo prazo(104, 105).
7- HIPERTENSÃO ARTERIAL PULMONAR
TROMBOEMBÓLICA CRÔNICA
Geralmente, os dados da literatura sobre segui-
mento de pacientes com episódio agudo de TEP, res-
tringem-se a valores gasométricos e de tolerância ao
exercício. Há pouca caracterização da evolução ana-
tômica e hemodinâmica de tais pacientes (106, 107). As-
sim, pacientes com TEP podem apresentar um espec-
tro de evoluções: resolução anatômica e hemodinâmi-
ca completas (minoria dos casos), resolução parcial,
associada com perfil clínico normal (maioria dos ca-
sos) e progressão para hipertensão pulmonar (em al-
guns pacientes) (108). Porém, a real incidência da hi-
pertensão arterial pulmonar tromboembólica crônica
(HAPTC) não é conhecida, estima-se que seja de apro-
ximadamente 0,1% dos pacientes que sobrevivem a
um episódio de TEP (109).
Já foi demonstrado que, após um episódio agudo
de TEP, a pressão da artéria pulmonar leva, aproxi-
madamente, 38 dias para se estabilizar. Em pacientes,
nos quais a pressão sistólica da artéria pulmonar, no mo-
mento do diagnóstico, é superior a 50 mmHg, há um
risco até três vezes maior de evolução para HAPTEC(110).
O quadro clínico é caracterizado por um perío-
do inicial (meses a anos) assintomático, evoluindo para
dispnéia progressiva, hipoxemia e disfunção de ven-
trículo direito. A velocidade da evolução irá depender
de um ou mais dos seguintes fatores: recorrência do
tromboembolismo, trombose in situ, alterações na
microvasculatura pulmonar e esgotamento dos meca-
nismos adaptativos do ventrículo direito (108). Como o
défice perfusional vai estar sempre presente, a cinti-
lografia de perfusão tem elevada sensibilidade no di-
agnóstico desses casos (67, 111).
A prevenção da HAPTEC pode ser feita com
o uso de trombolíticos na fase aguda do TEP, em paci-
entes selecionados(79). Após o seu desenvolvimento, a
tromboendarterectomia é a única opção terapêutica
potencialmente eficaz (104, 105).
8- TROMBOEMBOLISMO EM GESTANTES
O diagnóstico de TEP, na gestante, é um gran-
de desafio perante a grande diversidade de sintomas e
as dificuldades inerentes à exposição fetal, durante os
procedimentos de diagnóstico por imagem. Além dis-
so, o risco de TEV aumenta durante o terceiro trimes-
tre da gestação e nas primeiras semanas após o parto.
No período entre a 2a a 16a semana de gesta-
ção, doses de radiação acima de 50 cGy (1 cGy = 1
rad) podem causar retardo no desenvolvimento, mal-
formações e até morte fetal. Já, doses menores que
10 cGy não representam grande risco e nem indicam
a interrupção da gravidez (112). Cada procedimento
diagnóstico causa uma determinada exposição fetal à
radiação (112, 113), conforme ilustrado no Quadro 14.
Portanto, na suspeita clínica de TEP, em ges-
tante, deve-se prosseguir a investigação, restringindo-
se, ao mínimo, a exposição fetal à radiação. Assim, a
utilização de uma estratégia diagnóstica que inclua ra-
diografia de tórax, duplex ultra-sonografia dos mem-
bros inferiores e cintilografia pulmonar, mantém a expo-
sição fetal em níveis de segurança. Quando essa in-
vestigação inicial não for suficiente para elucidar o
caso, outros exames podem ser realizados, desde que
seja analisado seu risco/benefício e que seja assinado
um termo de consentimento livre e esclarecido pelos
pais ou responsáveis. A tomografia computadorizada
helicoidal e a arteriografia pulmonar devem ser reali-
zadas com a utilização de avental de chumbo. No caso
da arteriografia, a inserção do cateter deve ser reali-
zada via braquial, em lugar da via femural.
Feito o diagnóstico de TEP, deve-se iniciar he-
parina (HNF ou HBPM), em doses terapêuticas, du-
rante toda a gestação. A HBPM deverá ser interrompi-




















de parto. Quando a paciente tiver indicação, previa-
mente ao início de trabalho de parto, de anestesia
epidural, a heparina deverá ser interrompida 24 h an-
tes (114). Caso a paciente seja de alto risco para recidi-
va de TEV (ex: TVP nas últimas duas semanas), deve-
se substituir a HBPM pela HNF e, esta deverá ser
interrompida entre 4 e 6 h antes do parto (67).
A heparina (padrão e de baixo peso molecular)
não ultrapassa a placenta, podendo ser utilizada com
segurança (112, 113, 115). Alguns estudos mostraram com-
prometimento ósseo pelo uso prolongado (> 1 mês) da
heparina, sendo que houve redução subclínica da den-
sidade óssea em 1/3 dos casos e fraturas sintomáticas
em menos de 2% (116). Os cumarínicos não devem ser
utilizados durante a gravidez, principalmente entre a 6a
e a 12a semana, pelo risco de causarem malformações
fetais (117). Dentre as malformações causadas, temos
a hipoplasia nasal, a condrodisplasia epifisária e as
anomalias no SNC; além disso, hemorragias fetais ou
neonatais e óbito intra-uterino podem ocorrer mesmo
com níveis adequados de anticoagulação materna.
Após, deve-se iniciar o esquema habitual de
anticoagulação com heparina e anticoagulante oral, por,
no mínimo, seis semanas. A heparina não é secretada no
leite materno e os cumarínicos não produzem efeito
anticoagulante, induzido pela amamentação (67, 118, 119).
Outro aspecto, sempre muito importante, quan-
do se trata de TEV, é a profilaxia, que deve fazer parte
integrante da orientação de toda gestante. Naqueles
casos, onde há um risco maior para o desenvolvimen-
to de TEV, há várias recomendações individualizadas
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9- CONCLUSÔES
O TEV apresenta várias dificuldades, não ape-
nas no seu diagnóstico, como, também, no seu trata-
mento. Além disso, pela possibilidade de deixar se-
qüelas (HAPTC, alterações neurológicas pela embolia
paradoxal, entre outras) e por ser potencialmente fa-
tal até mesmo em pacientes previamente hígidos, con-
vém ressaltar dois pontos primordiais.
O primeiro é a profilaxia, que não será aborda-
da neste capítulo, por ser um assunto extenso, embora
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não menos importante. As medidas profiláticas para
os fenômenos tromboembólicos são realmente efeti-
vas, porém cada paciente deve ser individualizado e
estratificado quanto ao risco e, assim, submetido à
melhor estratégia profilática.
O segundo é que, para se fazer o diagnóstico
de TEV, o primeiro passo é a suspeita clínica. Assim,
o médico deverá estar sempre atento para tal possibi-
lidade diagnóstica, para que o TEV possa ser confir-
mado precocemente, o que aumenta a chance de
sobrevida do paciente.
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